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Insônia na menopausa e 
perimenopausa – características 
clínicas e opções terapêuticas
CLAUDIO N. SOARES1 Resumo
Transtornos do sono e insônia são mais freqüentemente observados entre as mulheres do que 
entre os homens durante a vida adulta. Entre outros fatores, especula-se que alta comorbidade 
psiquiátrica para transtornos afetivos e ansiosos entre as mulheres contribua para maior ocorrên-
cia de insônia. Além disso, períodos de intensa variabilidade hormonal (por exemplo, gestação 
e puerpério, perimenopausa) parecem estar relacionados com maior incidência de insônia e 
de transtornos respiratórios do sono entre as mulheres. Estudos populacionais sugerem que a 
transição menopausal constitue um período de maior risco para o desenvolvimento de sintomas 
depressivos, vasomotores e de insônia. Este artigo examina os fatores clínicos e hormonais que 
contribuem para a ocorrência de insônia durante a peri e a pós-menopausa. Opções terapêuticas 
são discutidas, incluindo técnicas cognitivo-comportamentais, tratamentos hormonais, agentes 
hipnótico-sedativos, antidepressivos e tratamentos de medicina alternativa.
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Abstract
Sleep disturbances and insomnia are more commonly observed in adult females than in adult 
males. It has been speculated that comorbid depression and anxiety among females may contri-
bute to a higher incidence of insomnia. In addition, periods of intense hormonal variability (e.g.; 
pregnancy/postpartum, menopause transition) appear to be associated with higher incidence 
of sleep disturbances in females. Epidemiologic studies suggest that the menopausal transition 
constitutes a period of heightened risk for the occurrence of depressive symptoms and vasomotor 
complaints, as well as insomnia. This article reviews the clinical and hormone factors that may 
play a role for the development of insomnia during the menopausal transition and postmenopause. 
Treatment options are critically reviewed, including cognitive-behavioral techniques, hormonal 
treatments, hypnotics, antidepressants, and complimentary/alternative medicine.
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Introdução
Insônia é comumente observada em todas as fases da 
vida adulta. Estudos epidemiológicos sugerem que cerca 
de 15% da população em geral sofre de insônia crônica, 
enquanto 20% a 40% podem apresentar sintomas de insô-
nia de forma intermitente (Shochat et al.; 1999). Entre 
os adultos, as mulheres apresentam risco signiﬁcativa-
mente maior para quadros de insônia – cerca de 30% a 
80% mais frequentes entre as mulheres do que entre os 
homens (Ohayon, 2002; Krystal, 2004; Soares, 2005).
Diversos fatores podem contribuir para a maior 
ocorrência de insônia ou distúrbios do sono entre as 
mulheres, pois apresentam o risco maior para desen-
volver comorbidades, tais como quadros depressivos 
ou ansiosos, sendo que esses quadros são comumente 
acompanhados de transtornos do sono (Breslau et al.; 
1996; Fava, 2004). Além disso, períodos de intensa ﬂu-
tuação ou variabilidade hormonal, observados durante 
a vida reprodutiva feminina, também parecem afetar os 
padrões de sono, gerando, por exemplo, risco maior 
para transtornos de sono durante a gravidez ou na 
transição menopausal (Guthrie et al.; 2004; Lee e Gay, 
2004; Moline et al.; 2004).
Transtornos de sono constituem uma queixa co-
mum entre mulheres na menopausa. Alguns estudos 
sugerem que mulheres em transição para menopausa 
ou pós-menopausadas apresentam problemas de sono 
com uma frequência muito maior do que mulheres 
mais jovens em pré-menopausa (Dennerstein et al.; 
2000; Shin et al.; 2005), enquanto outros não apontaram 
uma associação signiﬁcativa entre estágios da transição 
menopausal e parâmetros objetivos de sono (Young et 
al.; 2003; Regestein et al.; 2004). Entre as prováveis 
causas de insônia ou transtornos de sono associados 
à menopausa, destacam-se a ocorrência de sintomas 
vasomotores (por exemplo, fogachos, suores noturnos), 
a presença de quadros depressivos e os transtornos 
respiratórios durante o sono (como apnéia do sono), 
além de quadros de dor crônica (Krystal et al.; 1998; 
Joffe et al.; 2003; Moline et al.; 2004).
Fisiologia do sono e aspectos neuroendócrinos 
da insônia durante a menopausa
O sono normal é um processo dinâmico, constituído 
basicamente por duas fases que se alternam durante o 
período em que um indivíduo dorme: a fase de movimen-
tos oculares rápidos, ou sono REM, e o sono não-REM. 
O sono REM caracteriza-se pela baixa amplitude das 
atividades cerebrais, acompanhada de perda do tônus 
muscular, de ﬂutuações do pulso e da pressão arterial 
(Buysse, 2005). Essa fase do sono é diretamente rela-
cionada à ocorrência de sonhos, além de ser importante 
para o armazenamento de dados de memória e aprendi-
zagem, criatividade e, possivelmente, de equilíbrio emo-
cional (Miller, 2004). O sono não-REM tem quatro fases 
ou estágios distintos: estágio 1 ou período de latência 
(transição do estado de alerta para o sono); estágio 2, 
que é o primeiro período do sono; estágios 3 e 4, também 
chamados de “sono profundo”, sono delta ou sono de 
ondas lentas. Entre indivíduos com arquitetura de sono 
normal, o sono de ondas lentas representa cerca de 80% 
do total de um período de sono e parece essencial para 
o processo de homeostase ﬁsiológica (por exemplo, 
produção de hormônios circadianos) (Buysse, 2005).
Alterações na arquitetura do sono, particularmente 
aquelas que resultem na redução do sono delta, costu-
mam ser acompanhadas de prejuízo de funções de alerta 
diurno e de memória, diminuição de desempenho em 
atividades de trabalho, piora de quadros de dor crônica, 
além de uma série de alterações neuroendócrinas, tais 
como aumento de intolerância à glicose, alterações nos 
níveis de produção e secreção de prolactina, do hormô-
nio do crescimento e de cortisol (Zammit et al.; 1999; 
Backhaus et al.; 2004; Buckley e Schatzberg, 2005).
O eixo hipotalâmico-hipoﬁsário-gonadal (HHG) 
parece exercer papel modulador sobre os neuroeste-
róides e os neurotransmissores ligados ao controle 
do humor e do sono, tais como a serotonina, o GABA 
e a melatonina, além de inﬂuenciarem esses sistemas 
através de inter-relações com o eixo hipotalâmico-hipo-
ﬁsário-adrenal (HHA) (Vgontzas e Chrousos, 2002; Bu-
ckley e Schatzberg, 2005). Por exemplo, indivíduos que 
utilizam terapêutica com corticosteróides sintéticos para 
o tratamento de diversas patologias clínicas costumam 
apresentar um risco maior para o desenvolvimento de 
sintomas depressivos e de alterações de sono. Por outro 
lado, o uso de agentes bloqueadores da síntese de glu-
cocorticóides pode reverter esses sintomas (Vgontzas 
e Chrousos, 2002). O eixo HHA também é inﬂuenciado 
por variações dos níveis de hormônios gonadais; assim 
sendo, a ﬂutuação dos níveis de estrógenos durante 
a transição menopausal também inﬂuencia a resposta 
humoral ao estresse, precipitando sintomas depressi-
vos e distúrbios de sono (Manber e Armitage, 1999; 
Krystal, 2004). Por ﬁm, o possível efeito barbitúrico-like, 
normalmente exercido pelos esteróides gonadais sobre 
os receptores GABA (Harrison et al.; 1987), pode ser 
afetado pelas ﬂutuações dos níveis estrogênicos e pro-
gestagênicos na transição menopausal; esse fenômeno 
interromperia o equilíbrio ou millieu hormonal, facilitan-
do a ocorrência de transtornos de sono nesse período 
de instabilidade hormonal (Krystal, 2004).
Transtornos respiratórios do sono  
na menopausa
Os transtornos respiratórios certamente contribuem 
para a piora da qualidade do sono durante a perimeno-
pausa e, principalmente, na pós-menopausa. Estudos 
populacionais com parâmetros objetivos de sono (po-
lissonograﬁa [PSG]) sugerem um número maior do 
que o esperado de mulheres com quadros de apnéia do 
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sono (Young et al.; 1993). Mulheres em pós-menopausa 
apresentam risco maior para apnéia do sono quando 
não utilizam a terapêutica de reposição hormonal, com-
paradas àquelas em uso de reposição hormonal ou às 
mulheres em pré-menopausa (Bixler et al.; 2001).
Alterações dos níveis de progesterona e aumento 
de peso podem também contribuir para a maior ocorrên-
cia de transtornos respiratórios na menopausa. (Young, 
1993; Shaver, 2002), mas não são determinantes para a 
presença desses quadros (Young et al.; 2003).
Sintomas vasomotores e insônia na menopausa
Cerca de 50% a 70% das mulheres apresentam sintomas 
vasomotores (fogachos, calores noturnos) durante a 
transição menopausal (Joffe et al.; 2003). Fogachos são 
sensações transitórias de dissipação de calor através da 
pele, acompanhadas de sudorese, palpitações, náusea, 
tonturas, dores de cabeça e alterações de sono (Freed-
man, 2000; Miller, 2004). Os calores noturnos (fogachos 
durante o sono), por sua vez, constituem uma causa 
comum de insônia em mulheres na menopausa, embora 
muitas delas não percebam a sua ocorrência ou tenham 
uma melhor avaliação de sua gravidade.
Os mecanismos ﬁsiopatológicos que contribuem 
para o desenvolvimento dos sintomas vasomotores não 
são completamente conhecidos; sabe-se, porém, que 
alterações dos níveis de estrógenos oriundos do declínio 
da função ovariana são importantes, mas não suﬁcien-
tes para o seu desenvolvimento (Freedman, 2005). O 
controle termorregulador se dá através de um centro 
hipotalâmico (hipotálamo anterior) (Bachmann, 1999; 
Freedman, 2001), que visa manter a temperatura corpórea 
dentro da zona de variação chamada zona “termoneutra” 
(Freedman, 2005). Especula-se que, durante a transição 
menopausal, ocorra um estímulo maior do sistema sim-
pático através de receptores beta-2-adrenérgicos. Essa 
ativação adrenérgica contribuiria para a redução da zona 
termoneutra; desse modo, os sintomas vasomotores 
ocorreriam em resposta a pequenas variações de tem-
peratura corpórea (Freedman e Krell, 1999). Por ﬁm, o 
centro hipotalâmico termorregulador também é sensível a 
variações de neutoransmissores monoaminérgicos, como 
a serotonina e a noradrenalina, e de outros esteróides 
gonadais, como a progesterona e o hormônio luteinizante 
(Rebar e Spitzer, 1987; Berendsen, 2000).
Uma associação mais direta entre a presença de 
sintomas vasomotores e o desenvolvimento de insônia 
tem sido objeto de controvérsia, sendo que a maior 
parte dos estudos com parâmetros objetivos de sono 
(PSG) apresentam resultados inconsistentes. Estudos 
realizados na década de 1980 apontaram correlação 
entre alterações na arquitetura do sono e a presença 
de fogachos noturnos, com o aumento de episódios de 
despertar e redução do sono REM (Erlik et al.; 1981). O 
uso de terapia com estrógenos, por sua vez, reverteria 
parte dessas alterações, além de promover a redução 
da latência do sono (Thompson e Oswald, 1977; Schiff 
et al.; 1979). Outros estudos com terapia estrogênica, 
no entanto, não apresentaram resultados positivos em 
relação a mudanças nos parâmetros objetivos de sono 
(Purdie et al.; 1995; Polo-Kantola et al.; 1999).
Curiosamente, estudos com parâmetros subjetivos 
de sono indicam associação signiﬁcativa entre fogachos 
noturnos e transtornos do sono. Diversos instrumentos/
questionários têm sido utilizados para a caracterização 
dos sintomas de insônia em mulheres na peri e na pós-
menopausa e para a avaliação de mudanças em resposta 
à terapêutica hormonal. Entre esses instrumentos, des-
taca-se a escala de insônia do Women’s Health Initiative 
Study (WHI), validada e utilizada em dois estudos de 
mulheres em pós-menopausa que apresentavam calores 
noturnos e insônia e que receberam tratamento com 
estrógenos ou placebo (Levine et al.; 2005). Outro ins-
trumento validado é o questionário de qualidade de vida 
especíﬁco para a menopausa ou Menopause-Speciﬁc 
Quality of Life Questionnaire (MEN-QOL). O MEN-QOL 
têm sido utilizado em estudos com a terapia hormonal 
(por exemplo, estradiol + acetato de noretindrona) em 
pacientes com insônia e sintomas vasomotores (Adler et 
al.; 2005), ou mesmo em estudos com terapia hormonal 
comparada a antidepressivos no tratamento de mulheres 
em menopausa com sintomas depressivos, vasomotores 
e insônia (Soares et al.; 2005a).
Uso de terapias hormonais no tratamento de 
insônia na menopausa
Durante várias décadas, o uso de terapias hormonais 
foi considerado o tratamento ideal ou gold standard 
para diversos sintomas da peri e da pós-menopausa, 
incluindo sintomas vasomotores e distúrbios do sono 
(Schiff et al.; 1979; Purdie et al.; 1995; Polo-Kantola et 
al.; 1999). Outros estudos também apontaram resultados 
positivos com o uso de terapias com estrógenos e/ou 
progestágenos no manejo de quadros depressivos para 
a melhora de transtornos respiratórios do sono e de 
qualidade de vida em mulheres na menopausa (Cistulli 
et al.; 1994; Schmidt et al.; 2000; Soares et al.; 2001; 
Cohen et al.; 2003; Polo-Kantola e Erkkola, 2004; Soares 
et al.; 2005a).
Entretanto, desde a publicação dos principais re-
sultados do WHI, pacientes e médicos tornaram-se mais 
relutantes em utilizar terapias com estrógenos em longo 
prazo, particularmente para mulheres que já apresentem 
risco maior para transtornos cardiovasculares ou câncer 
de mama (Rossouw et al.; 2002; Soares, 2003). Assim, 
aumentou a procura por terapias não-hormonais para 
o manejo desses sintomas, incluindo o uso de medica-
mentos não-controlados, antidepressivos ou terapias 
comportamentais (Stearns et al.; 2003; Taylor, 2003; 
Cervena et al.; 2004; Mahady, 2005).
Como já foi mencionado anteriormente, a maioria 
dos estudos com terapias hormonais não apresentou 
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impacto positivo sobre parâmetros objetivos de sono 
em mulheres com insônia na peri e na pós-menopausa. 
Estudos com resultados positivos limitam-se a parâ-
metros subjetivos de sono e com amostras pequenas 
(Antonijevic et al.; 2000; Soares et al.; 2005a).
Em relação ao tratamento de transtornos respirató-
rios do sono durante a menopausa, há poucos estudos na 
literatura e os seus resultados não são conclusivos. Em 
uma pequena amostra de pacientes, o uso de medroxi-
progesterona (n = 11) mostrou-se mais eﬁcaz que placebo 
(n = 10) para a redução de sintomas leves de apnéia (Block 
et al.; 1981). Outros estudos incluíram diversas combina-
ções de estrógenos e progestágenos e apenas indicaram 
uma redução discreta dos sintomas respiratórios do sono 
durante a menopausa, marcada pela redução no índice de 
apnéia-hipopnéia (apnea-hypopnea index – AHI) (Cistulli 
et al.; 1994; Keefe et al.; 1999).
Uso de terapias não-hormonais no tratamento 
de insônia na menopausa
Técnicas cognitivo-comportamentais
O uso de técnicas cognitivo-comportamentais (TCC) 
produz mudanças objetivas e subjetivas no padrão de 
sono e na qualidade de sono de adultos com insônia 
(Cervena et al.; 2004). O uso de TCC é tão eﬁcaz quanto 
o uso de medicamentos no tratamento em curto prazo de 
insônia em populações adultas e idosas e traz vantagens 
ainda maiores em longo prazo, na manutenção da melho-
ra desses pacientes (Morin et al.; 1994). Entretanto, o 
uso de TCC não tem sido avaliado de forma sistemática 
em mulheres na peri ou na pós-menopausa.
Além de orientações gerais sobre higiene do sono, 
as TCC incluem o controle do estímulo do sono e de 
restrição do sono entre as suas modalidades de maior 
eﬁcácia comprovada no manejo de insônia. A terapia 
de controle do estímulo do sono é largamente utilizada 
e bastante eﬁcaz. Basicamente, essa terapia melhora a 
insônia inicial (ou latência do sono) e reduz o tempo de 
vigília após o adormecer (wake onset after sleep onset 
[WASO]) através do “reaprendizado” da associação 
entre tempo de permanência na cama e sono eﬁciente. 
Pacientes são orientados a estabelecer um horário ﬁxo 
para se levantarem pela manhã, independentemente da 
quantidade ou da qualidade do sono durante a noite. Co-
chilos durante o dia não são permitidos, e os indivíduos 
não devem permanecer acordados na cama por mais de 
15 minutos, caso tenham diﬁculdades em adormecer ou 
despertem durante a noite. Apesar de potencialmente 
gerar privação de sono por algumas noites, essa técnica 
é comprovadamente eﬁcaz, desde que utilizada de forma 
correta e sistemática pelo período mínimo de 10 a 15 
dias (Chesson Jr et al.; 1999).
Outra TCC, semelhante ao controle do estímulo 
do sono, é chamada de restrição do sono. A terapia de 
restrição do sono também se baseia em horário prees-
tabelecido para o despertar e trabalha com o conceito 
de eﬁciência do sono (porcentagem do tempo de sono 
em relação ao tempo de permanência na cama). Por 
exemplo, pacientes que desejam despertar às 6h30 da 
manhã, mas que têm tido insônia quando tentam ador-
mecer às 10 horas da noite, são orientados a não ir para 
a cama antes de 1h00 da manhã; desse modo, eles terão 
sua eﬁciência do sono otimizada. Aos poucos, esses indi-
víduos deverão antecipar, de forma lenta e progressiva, 
o horário de ir para a cama (por exemplo, 15 minutos a 
mais, a cada 4 a 7 dias), visando manter sua eﬁciência 
de sono por volta de 85% (Morin et al.; 1999).
Outras técnicas comportamentais incluem rela-
xamento, meditação e o uso de hipnose, com alguns 
resultados positivos (Morin et al.; 1999).
Terapias alternativas/complementares
O uso de terapias complementares ou alternativas tem se 
popularizado rapidamente para o tratamento de sintomas 
vasomotores ou de transtornos do sono na menopausa, 
provavelmente devido à maior relutância quanto ao uso 
de terapias hormonais para esses sintomas.
Algumas ervas medicamentosas apresentam pro-
priedades sedativas, além de promoverem a melhora de 
sintomas menopausais. A Cimicifuga racemosa (black 
cohosh) tem eﬁcácia comprovada no tratamento de sin-
tomas vasomotores, além de promover melhora discreta 
do sono. O seu uso, no entanto, não é isento de efeitos 
colaterais, tais como dores gastrointestinais e reações 
alérgicas (Mahady, 2005; Vermes et al.; 2005).
A Valerian ofﬁcinalis também tem propriedades 
sedativas, comprovadas em ensaios clínicos controla-
dos com placebo. Seu efeito sedativo se dá através da 
interação com receptores GABA/BDZ. A obtenção de 
seu efeito hipnótico, no entanto, pode ter um tempo de 
latência de até 2 semanas.
A camomila (Matricaria recutita) e o maracujá 
(Passiﬂora incarnata) também estão entre os produtos 
“naturais” considerados sedativos, embora estudos 
controlados não tenham sido realizados para averiguar 
a sua eﬁcácia clínica (Larzelere e Wiseman, 2002).
Novos agentes hipnóticos
O ramelteon é um agonista dos receptores de melatonina 
(MT1, 2 e 3), com propriedades sedativo/hipnóticas. 
Seu uso foi recente aprovado nos Estados Unidos como 
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medicação para insônia, isenta de prescrição obrigatória; 
não existem, entretanto, estudos em populações na me-
nopausa ou na pós-menopausa (Erman et al.; 2006).
O indiplon é um novo agente sedativo-hipnótico 
com alta aﬁnidade por receptores GABA-A alfa 1. Ele 
tem sido testado em diversos estudos clínicos, em duas 
formulações distintas (liberação imediata e liberação 
lenta), com bom potencial hipnótico; seu lançamento 
no mercado dos Estados Unidos está previsto para 2006 
(Neubauer, 2005).
Agentes não-benzodiazepínicos
Entre os agonistas dos receptores não-benzodiazepíni-
cos (Z-compounds) destacam-se o zolpidem, a zaleplona 
e o eszopiclone. Diferente dos benzodiazepínicos, 
esses agentes hipnóticos atuam em unidades especí-
ﬁcas (subunidades alfa 1) nos receptores GABA-A, o 
que explicaria a sua eﬁcácia clínica e o baixo risco de 
dependência/risco para abuso. Esses agentes hipnóti-
cos possuem meia-vida relativamente curta e duração 
intermediária de quatro a oito horas. Essas duas carac-
terísticas resultam em boa eﬁcácia clínica, com efeito 
limitado sobre aspectos cognitivos ou psicomotores no 
dia seguinte (Bateson, 2004).
O Zolpidem e o eszopiclone tiveram a sua eﬁcácia 
comprovada em ensaios controlados para o manejo de insô-
nia durante a menopausa. Estudos com esses dois agentes 
hipnóticos indicaram melhora de características subjetivas 
do sono (aumento de eﬁciência do sono, diminuição do 
tempo de latência do sono) e de qualidade de vida (Dorsey 
et al.; 2004; Soares et al.; 2005b). O estudo com eszopiclone 
incluiu mais de 400 pacientes com insônia e sintomas rela-
cionados à menopausa (particularmente vasomotores), que 
foram randomizadas para o uso de eszopiclone ou placebo 
por 4 semanas. O estudo demonstrou a eﬁcácia de eszopi-
clone para o tratamento da insônia nessas pacientes, a des-
peito da presença e/ou da gravidade dos calores noturnos. 
Em outras palavras, com o uso desse agente hipnótico, as 
pacientes melhoraram consideravelmente a qualidade/eﬁ-
ciência de seu sono e diminuíram o número de episódios de 
despertar causados pelos calores noturnos. Desse modo, 
elas obtiveram um impacto positivo bastante signiﬁcativo 
(redução) em suas queixas somáticas/psicológicas, além 
da melhora em aspectos familiares, de trabalho e sociais de 
seu funcionamento diurno. Assim, o uso desse hipnótico 
tornou-se uma opção promissora para aquelas pacientes 
com sintomas de insônia e queixas vasomotoras que não 
desejam ou não podem fazer uso de terapias hormonais 
para o alívio de seus sintomas (Soares et al.; 2005b). O uso 
do eszopiclone foi aprovado nos Estados Unidos como 
tratamento de insônia em longo prazo por seu baixo risco 
de abuso/dependência (Krystal et al.; 2003).
Benzodiazepínicos e antidepressivos
Os benzodiazepínicos (por exemplo, ﬂurazepam, lora-
zepam, temazepam, clonazepam) são comumente utili-
zados no tratamento da insônia por suas propriedades 
agonistas de receptores GABA-A, aumentando o seu 
potencial inibitório. Apesar de sua eﬁcácia no tratamento 
em curto prazo, como a redução do tempo de latência 
para o sono e manutenção do sono (eﬁciência), os ben-
zodiazepínicos costumam apresentar efeitos residuais 
cognitivos e psicomotores no dia seguinte. Além disso, 
esses medicamentos têm sido associados ao risco maior 
de abuso, dependência e insônia-rebote (Bateson, 2004; 
Winkelman e Pies, 2005).
Por ﬁm, os antidepressivos têm sido utilizados nas 
últimas décadas como agentes sedativo-hipnóticos, apesar 
de também poderem causar efeito “ativador” em alguns 
pacientes. Entre os agentes com maior potencial sedativo 
encontramos a mirtazapina e a nefazodona (antagonistas 
5-HT2). O trazodone é um inibidor fraco da recaptura se-
rotonérgica, largamente utilizado como agente hipnótico. 
Sua eﬁcácia, entretanto, não foi comprovada em estudos 
com amostras clínicas signiﬁcativas. Além disso, esse 
agente costuma causar efeitos colaterais importantes, 
incluindo hipotensão ortostática, além de riscos cardio-
vasculares (Janowsky et al.; 1983; Pansini et al.; 1995).
De maneira geral, embora bastante populares, os 
antidepressivos não apresentam bom risco–benefício 
como primeira escolha no tratamento da insônia. Seu 
uso, no entanto, pode trazer benefícios para pacientes 
que apresentam outros quadros associados à insônia, 
tais como sintomas depressivos, dor crônica e sintomas 
vasomotores (Joffe et al.; 2001; Joffe et al.; 2003; Fava, 
2004; Soares et al.; 2005a).
Conclusões
A presença de insônia durante a transição menopausal e 
na pós-menopausa traz prejuízo sociofuncional signiﬁca-
tivo para as mulheres e afeta a sua qualidade de vida. Os 
transtornos de sono nesse período podem ser agravados 
pela presença de fogachos noturnos ou sintomas depres-
sivos, mas também ocorrem na ausência destes. Estudos 
com terapias hormonais sugerem a melhora subjetiva 
do sono e do bem-estar em mulheres sintomáticas. 
Outros tratamentos apresentam eﬁcácia comprovada 
para o manejo de insônia e podem ser utilizados nessa 
fase da vida, incluindo o uso de hipnóticos não-benzo-
diazepínicos e de técnicas cognitivo-comportamentais. 
Alguns tratamentos alternativos também podem levar 
à melhora de sintomas de insônia, principalmente com 
o alívio de queixas vasomotoras. 
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